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Resumen

La acidosis tubular renal (ATR) comprende defectos de
transporte en la reabsorcion de bicarbonato y/o la excrecion
de hidrogeniones. Se clasifica segin estudios clinicos o
funcionales en distal, proximal, combinada e hiperkalémica.
En general, se caracteriza por una tasa de filtracion glo-
merular normal y acidosis metabodlica hiperclorémica, con
brecha aniénica plasmatica normaly, clinicamente, retardo
en el crecimiento ponderal, poliuria, polidipsia, raquitismo
refractario. Se analiza la situacién en México —donde se
han detectado falsos diagnésticos— y se enfatiza en el
abordaje diagnostico.

Palabras clave: ATR, falla de medro, hipercloremia, bi-
carbonato, pediatria.

INTRODUCCION

La acidosis metabdlica sistémica es el trastorno del equi-
librio 4cido-base mas frecuente en pediatria y se define
como la ganancia de hidrogeniones o la pérdida de bicar-
bonato del espacio extracelular. Esta situacion clinica se
presenta por mecanismos renales o extrarrenales y puede
o0 no cursar con desviacion del pH sanguineo por debajo de
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Renal tubular acidosis (RTA) includes transport defects
in bicarbonate reabsorption and/or hydrogen excretion.
It is classified according to clinical or functional studies in
distal, proximal, combined, and hyperkalemic. In general,
it is characterized by a normal glomerular filtration rate and
hyperchloremic metabolic acidosis with normal plasma
anion gap, and clinically, delayed weight growth, polyuria,
polydipsia, refractory rickets. The situation in Mexico is
analyzed—since false diagnoses have been detected—and
the diagnostic approach is emphasized.

Key words: RTA, failure to thrive, hyperchloremia,
bicarbonate, pediatrics.

7.35. En el primer caso, se trata de una acidosis metabdlica
descompensada, y en el segundo, de acidosis metabdlica
compensada con alcalosis respiratoria.

La acidosis tubular renal (ATR) es un sindrome clinico
que se caracteriza por la presencia de acidosis metabdlica
de brecha aniénica normal e hipercloremia y es ocasionada
por un defecto en la excrecién urinaria de hidrogeniones
y/o en la reabsorcién tubular de bicarbonato.

En 2012 se report6 en nuestro pais un incremento en
el nimero de casos falsamente diagnosticados como ATR,?
lo que incluso llevé a la Secretaria de Salud a elaborar una
guia de préctica clinica para este padecimiento.? Describi-
mos en forma breve la fisiopatologia de la ATR, asi como
el abordaje diagnéstico y tratamiento.

Historia

En 1935 Lightwood describi6 los hallazgos de autopsia de
seis ninos de entre cinco y 11 meses, sin antecedente de
enfermedad renal, y en quienes encontré depdsitos de
calcio renales;* en 1936 Butler reporté cinco casos con
deshidratacién, acidosis hiperclorémica y calcificaciones
renales.® El término ATR se acund en 1951, en tres pacien-
tes con acidosis y osteomalacia, en donde el defecto se
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identificé en el tdbulo distal.® En 1967 Rodriguez-Soriano
describié la ATR proximal en dos pacientes con un bajo
umbral renal de bicarbonato.” Por esta razén, se clasificé la
ATR en tipo 1y tipo 2, por el orden cronolégico en el que
fueron descritas. En algunos pacientes, se encontré dificul-
tad en determinar si el defecto era proximal o distal, por
lo que se clasific6 como ATR mixta o tipo 3; sin embargo,
al estudiar con detenimiento estos casos, se concluy6 que
eran una variante de la ATR distal.®? El defecto tubular mix-
to también se ha documentado en pacientes que heredan
en forma recesiva una mutacion en el gen de la anhidrasa
carbénica tipo Il, localizado en el cromosoma 8q22, que
ocasiona acidosis tubular, osteopetrosis y retraso mental.
La mayoria de estos casos se ha reportado en pacientes de
Oriente Medioy Africa del Norte (75%).19 La acidosis tipo 4
o hipercalémica se presenta en casos donde no se produce
amonio, ya sea por efecto de medicamentos, o bien, por
deficiencia o resistencia a la aldosterona.™

Los primeros casos clinicos de ATR en México fueron
descritos en 2014,"2 y se reportaron las mutaciones gené-
ticas en nueve pacientes en 2016."3

Regulacion del equilibrio dcido-base

El pH sanguineo se mantiene en un margen estrecho, entre
7.35y7.45, gracias a una serie de mecanismos moleculares
complejos presentes en el rindn y el pulmén, lo cual asegura
el funcionamiento celular.

La dieta tipica genera aproximadamente 1 mEq/kg/dia
de hidrogeniones (H*) en un adulto y 1-3 mEqg/kg/dia en
nifos. Los nifios pequefos y escolares producen mayor
cantidad de acido que un adulto, en parte, por el consu-
mo de amortiguadores, hidroxilo y fosfato, en el proceso
natural de formacién del hueso para elaborar hidroxiapa-
tita. La mayoria de los &cidos generados son, entonces,
neutralizados por el bicarbonato (HCO;"). La formacion
de acido carbénico (H,CO,) conduce de inmediato a su
conversion en agua (H,0) y diéxido de carbono (CO,), el
cual se elimina por los pulmones.

El rinén controla el balance acido-base a través de tres
mecanismos: 1) reabsorcion de bicarbonato, 2) excrecion
de acidos o alcalis (segln la necesidad) y 3) sintesis de
amonio y bicarbonato.'#1°

Practicamente todo el bicarbonato filtrado se reabsorbe
en la nefrona: del 80 al 90% se reabsorbe en el tibulo con-
torneado proximal y del 10 al 15% en la porcién ascenden-
te gruesa del asa de Henle; el resto, alrededor del 5%, por
el tdbulo colector. La reabsorcién tubular de bicarbonato se
acompana de la excrecion de H* a la luz tubular, a cambio
de Na*, a través del intercambiador de sodio/hidrogenio-
nes (NHE3) y, en menor proporcién, por la bomba de H*
V-ATPasa (ATPasa vacuolar) en la membrana apical. El H*

se une al HCO," y forma acido carbénico (H,CO,), que
se transforma por la anhidrasa carbénica luminal (tipo 1V)
en agua (H,0O) y biéxido de carbono (CO,); éste Gltimo
se difunde al interior de la célula, donde es hidratado
por la anhidrasa carbénica citosélica (tipo 1) para formar
H,CO,, que se disocia en un i6n H* y un ién HCO,"; de
tal manera que el H* es secretado y el HCO, sale de la
célula por medio de un cotransportador electrogénico de
sodio/HCO,™ (NBCe1)."

En el metabolismo se producen dos tipos de &cidos, los
voldtiles, eliminados por los pulmones, es decir, el CO,,
y los fijos o no volatiles (HSO,", H,PO,"y NH,™), neutra-
lizados por los sistemas buffer o amortiguadores (sobre
todo el HCO,"), los cuales luego se eliminan por secreci6n
tubular. El principal sitio de secrecion de H* y amonio
(NH4+) se encuentra en las células alfa intercaladas en el
tbulo colector. En el interior de la célula se producen H*
y HCOy, al igual que en la célula proximal; la anhidrasa
carbénica tipo Il produce los hidrogeniones, y el bicarbo-
nato se reabsorbe por el intercambiador CI/HCO;", que
corresponde a la isoforma AET (anion exchanger 1), de
tal manera que el H* es secretado por la V-ATPasa. En
la luz tubular, los hidrogeniones son neutralizados por el
amoniaco (NH3) para formar el i6n amonio (NH4+) y por
otros amortiguadores urinarios, siendo el més importante
el fosfato dibéasico (H PO42') para formar fosfato monova-
lente (HZPO4'); otros amortiguadores urinarios con menor
participacién son la creatinina y los uratos; de esta manera,
el H* excretado por los amortiguadores urinarios recibe el
nombre de “acidez titulable”.

La glutamina se absorbe en el tibulo proximal desde la
luzy el intersticio. La glutamina se cataboliza en bicarbona-
to y amonio. Como ya se describi6, el HCO," se reabsorbe
por el NBCT. En contraste, el NH,* se secreta en el tibulo
proximal y se reabsorbe en la porcién ascendente gruesa
del asa de Henle; se difunde luego al intersticio medular
por el sistema multiplicador contracorriente y, finalmente,
es secretado por el tlbulo colector. El transporte de NH,*
en las células intercaladas alfa se realiza a través de los ca-
nales de amonio activados por voltaje HCN, y los canales
de amoniaco Rhcg.™

Etiologia y clasificacion

En la actualidad, la ATR se clasifica como tipo 1 (ATRd,
defecto tubular distal), tipo 2 (defecto tubular proximal),
tipo 3 (deficiencia en anhidrasa carbénica tipo II, osteope-
trosis y retraso mental) y tipo 4 (variedad hiperkalémica).

Por su etiologfa, la ATR en todas sus variedades puede
ser primaria —originada por defectos genéticos en los
mecanismos de transporte tubular— o secundaria —de-
bido a otras enfermedades o al uso de farmacos o toxicos
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renales—. Las formas familiares se pueden presentar con
diversos patrones hereditarios, de tal manera que la ATR
distal puede ser transmitida de manera autosémica domi-
nante o autosémica recesiva, mientras que la forma aislada
de ATR proximal usualmente ocurre como una enfermedad
autosdmica recesiva.

La ATR primaria se considera una enfermedad rara,
siendo la prevalencia de ATR distal la forma mas comun,
de 1:1,000,000, y puede ser més frecuente (1:100,000)
en personas procedentes del Norte de Africa, Ttnez y
Asia. 1719

ATR distal o tipo 1

En la ATR distal existe un defecto en la excrecién de iones
de amonio (NH,*) y acidez titulable; en consecuencia, el
pH urinario es mayor de 6, atin en acidosis. Existe una for-
ma clésica, caracterizada por presentarse con hipokalemia,
y otra con hiperkalemia. La primera se asocia a un defecto
secretor en la V-ATPasa, H*/K* ATPasa e intercambiadores
de CI/HCOy, atribuyendo la hipokalemia a pérdidas de
potasio en la luz tubular; de manera concomitante, existe
hipercalciuria e hipocitraturia, con produccién urinaria de
citratos menor de 100 mg/dia; hay riesgo incrementado
de nefrolitiasis y nefrocalcinosis debido a que los hidro-
geniones son neutralizados en el hueso, lo que produce
descalcificacion 6sea, ademas de que la presencia urinaria
de citratos se relaciona con neutralizacién de calcio libre,
que impide la formacién de cristales a nivel tubular.

Dentro de las causas genéticas se incluyen las mutacio-
nes del gen SLC4A1, que codifica para el intercambiador
de CI/HCO, (AET); se han descrito en el sur de Asia.

La isoforma AET del rifidn es mas corta que la del eri-
trocito: no tiene los primeros 65 aminodcidos del AE1 del
eritrocito. Seglin donde se encuentre la mutacién en AE1,
el individuo padecerd solo ATR distal o ATR distal acompa-
nada de esferocitosis hereditaria.?’ Mutaciones en el AE1
del eritrocito confieren resistencia al paludismo. También,
las mutaciones de dos subunidades de la bomba V-ATPasa
producen ATR distal, que ademds se puede acompanar de
sordera neurosensorial temprana o tardfa. El gen ATP6V1B1
codifica la subunidad B1y sus mutaciones se han asociado
con sordera temprana, mientras el gen ATP6VOA4 codifica
la subunidad a4 y sus mutaciones manifiestan sordera a
partir de la adolescencia.’">

En nuestro pais se reporté el primer estudio genético en
nueve pacientes con ATRd en 2016; tres tenfan mutaciones
en ATP6V1B1 y seis en ATP6VOA4, que incluyé una nueva
delecién y una nueva mutacion en el marco de lectura en
este gen.'3

Dentro de las causas adquiridas de ATR distal en pe-
diatria se describen principalmente medicamentos como

anfotericina B vy litio, desérdenes autoinmunes como sin-
drome de Sjogren y lupus eritematoso sistémico, asi como
uropatia obstructiva.

ATR proximal (tipo 1)

La ATR proximal se origina por un defecto en la reabsorcion
de bicarbonato en el tibulo proximal, sitio de absorcion del
85 al 90% del filtrado; esta alteracién provoca mayor carga
de bicarbonato hacia el tdbulo distal, superando su capaci-
dad de absorcién y provocando bicarbonaturia y acidosis
metabdlica. Se puede presentar como un defecto aislado,
pero se asocia mas cominmente a una disfuncion tubular
proximal generalizada [lamada “sindrome de Fanconi”, con
presencia, ademds de bicarbonaturia, de glucosuria renal,
fosfaturia, uricosuria, aminoaciduria y proteinuria tubular.
Como defecto aislado de la ATR proximal, se identifica
una forma esporadica asociada a una capacidad disminui-
da de reabsorcién tubular de bicarbonato, explicada por
inmadurez del tdbulo,2° ademés de una forma autosémica
recesiva con mutacion del gen SLC4A4, que codifica para el
cotransportador de sodio-bicarbonato (NBC) y que ocasio-
na acidosis metabdlica severa con retardo en el crecimiento
y anormalidades oculares como glaucoma y cataratas.
Dentro del sindrome de Fanconi se incluyen formas
hereditarias o adquiridas, siendo algunos ejemplos de las
formas hereditarias la cistinosis, tirosinemia tipo 1, galacto-
semia, enfermedad de Wilson y mitocondriopatias. En las
causas adquiridas se tiene principalmente la exposicion a
farmacos como aminoglucésidos, cisplatino e ifosfamida, y
metales pesados como mercurio, plomo y cadmio.

ATR mixta o tipo 3

Es un trastorno autosémico recesivo raro que tiene ca-
racteristicas tanto de ATR tipo 1 como tipo 2 y se debe a
la deficiencia hereditaria de anhidrasa carbénica I, con
mutaciones en el gen CAll localizado en el cromosoma
8g22. Clinicamente se caracteriza por osteoporosis, cal-
cificaciones cerebrales y retraso del desarrollo, ademas
de fracturas 6seas vy falla del crecimiento. Esta forma de
presentacion clinica afecta sobre todo a pacientes con
descendencia arébiga o del norte de Africa.

ATR hiperkalémica o tipo IV

La ATR hiperkalémica se origina por un hipoaldosteronismo
o por defectos en la senalizacion regulada por los efectos
crénicos y agudos de la aldosterona (Karet 2009). Se ca-
racteriza por pérdida urinaria de sal, acidosis metabélica
de brecha aniénica normal, hiperkalemia, hiponatremia y
deficiencia o resistencia al efecto de la aldosterona, lo que
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ocasiona una amoniogénesis deficiente. El defecto de la
acidificacién se debe a una disminucién de la amoniogé-
nesis en el tibulo proximal.

El pseudohipoaldosteronismo (PHAT) dominante se
debe a una pérdida de la funcién por mutaciones en el gen
que codifica el receptor de mineralocorticoides (Geller DS
etal. 1998); sdlo afecta al rifién y puede resolverse en forma
espontanea. El PHA1 recesivo se origina por mutaciones en
los genes que codifican algunas de las subunidades (alfa,
beta o gamma) del canal de sodio epitelial ENaC que se
localiza en las células principales del conducto colector
(Chang SS et al. 1996); involucra a varios érganos, con
infecciones respiratorias recurrentes y pérdida severa de
sal. El PHAT también puede desencadenarse por farmacos
como espironolactona, captopril e indometacina, entre
otros.

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de la ATR tipo 1 comprenden
detencién del crecimiento manifestada como disminucién
en la ganancia de peso vy talla, anorexia, vomito, estrefii-
miento, poliuria, polidipsia, debilidad, bajo tono muscular,
retraso en el desarrollo psicomotor, nefrocalcinosis/litiasis,
sordera y raquitismo.

Cabe mencionar que la talla baja se diagnostica cuando
se encuentran dos desviaciones estandar por debajo del
valor normal para género y edad; existen muchas otras
condiciones que pueden ocasionar talla baja y deben ser
tomadas en cuenta.

En el abordaje se debe realizar una historia clinica
detallada que incluya los antecedentes heredofamiliares,
antecedentes perinatales, determinaciéon de talla blanco
familiar; en los antecedentes personales no patoldgicos, se
debe hacer énfasis en el desarrollo psicomotor, la audicion
y, en forma importante, la alimentacién. Se ha observado
que muchos nifios diagnosticados erréneamente con ATR
en nuestro pais en realidad tienen una dieta complemen-
taria deficiente, o bien, dietas de restriccién por supuestas
alergias alimentarias.?! En los antecedentes personales pa-
tolégicos es importante conocer si existen antecedentes de
episodios de deshidratacion, infecciones de vias urinarias,
otras enfermedades como vasculitis, cirrosis, hipotiroidis-
mo, enfermedades por atesoramiento, trasplante renal,
anemia, cancer, consumo de medicamentos o exposicion a
toxicos. El examen fisico debe ser cuidadoso, en bisqueda
de datos que puedan sugerir malformacion renal o altera-
cién genética, e incluye somatometria completa con peso
y talla, medicién del perimetro cefalico en menores de tres
anos, toma de presion arterial, evaluacién de los pabellones
auriculares, evaluacién ocular en bisqueda de catarata,
queratopatia, coloboma; bisqueda de deformidades 6seas,

clinodactilia, hemihipotrofia fasciocorporal, evaluacién de
columna lumbosacra, genitales externos; también debe
incluirse la evaluacion de fuerza y tono muscular.

La talla en menores de dos anos debe ser tomada con
infantémetro y en mayores de dos afios con estadimetro.
En el caso de prematuros, se deben emplear las curvas
apropiadas para evaluar a estos pacientes considerando
la edad gestacional. De ser posible, se debe calcular la
velocidad de crecimiento y sospechar ATR s6lo cuando se
presentan los signos clinicos de esta tubulopatfa. Hay una
gran variedad de causas que ocasionan fallo de medro;
una tubulopatia como la ATR estd lejos de ser una causa
frecuente, al ser una enfermedad rara por su baja preva-
lencia (menor a 1:10°).

Examenes de laboratorio

El diagnéstico de ATR se apoya primero y esencialmente
en la presencia de acidosis metabélica con hipercloremia
y brecha aniénica normal. En segundo lugar, se valora la
filtracion glomerular por la creatinina sérica, para descartar
insuficiencia renal, glucosuria, hipofosfatemia e hiperfosfa-
turia, que sugiera el diagndstico de sindrome de Fanconi.
Por dltimo, se mide el pH urinario, potasio plasmatico y
urinario, célculo de fraccién excretada de bicarbonato y
brecha urinaria como método indirecto para el célculo de
amonio, para la caracterizacién de ATR. Tras el diagnés-
tico, se valora si es primaria o secundaria para brindar el
tratamiento correspondiente.

Segtin la guia reciente CENETEC, cuando el paciente es
detectado por talla baja, se recomienda tomar los exdmenes
siguientes:3 en sangre: biometria hemdtica completa con
velocidad de sedimentacién globular, creatinina sérica,
urea, sodio, potasio, cloro, calcio, f6sforo, magnesio,
fosfatasa alcalina, transaminasas, gasometria venosa sin
torniquete; examen general de orina, coproparasitosco-
pico seriado.

Para el diagnéstico de acidosis metabdlica deben con-
siderarse los valores de bicarbonato normales de acuerdo
con la edad. Es importante tener en cuenta que la altitud
afecta los niveles de bicarbonato: por cada 1,000 metros
por arriba del nivel del mar, el bicarbonato disminuye 0.5
mEg/L en sujetos con exposicion aguda y 1.5 mEg/L en in-
dividuos aclimatizados.?? En general, se considera acidosis
metabélica cuando el valor de HCO, es < 18 mEg/L en
ninos menores de dos anos de edad, < 19 mEq/L en aqué-
llos de 2-5 aftos y < 20 mEg/L en mayores de cinco afos.

Si se encuentra acidosis metabélica hiperclorémica con
brecha anidénica normal, se debe hacer nuevos estudios
para corroborar el diagnéstico: en sangre, gasometria ve-
nosa (segunda determinacién), sodio, potasio, cloro, calcio,
fosforo, creatinina, urea, acido Grico, albimina; en orina:
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examen general de orina, determinacién de calcio, sodio,
potasio, cloro, fésforo y creatinina.

Célculo de las fracciones excretadas y reabsorcion tubu-
lar de fosfatos

Existen pruebas funcionales descritas para el diagnéstico
de ATR, que no son realizadas de manera rutinaria por ser
laboriosas y requerir de una metodologia especial para su
realizacién, a no ser que sea necesario la mejor caracteri-
zacion del problema de acidificacion. La prueba cldsica
para el diagnéstico es la de acidez titulable, que determina
la excrecién neta de acido durante acidosis espontanea, o
bien, tras la administracion de acido, proporcionado sobre
todo en caso de acidosis leve; de manera tradicional, se usa
una dosis de 150-300 mg/kg de cloruro de amonio (NH-
4Cl); la orina es recolectada por cuatro a ocho horas para
la cuantificacién del pH urinario, acidez titulable (se define
como la cantidad de NaOH necesaria para incrementar el
pH urinario a 7.4) y amonio. En esta prueba, la respuesta
normal consiste en la disminucién del pH urinario a menos
de 5.2 y un aumento de la acidez titulable por arriba de
33 mEg/min/1.73 m2SC, con amonio medido por arriba
de 46 mEg/min/1.73 m2.

Otro método diagndstico es la prueba con furosemida
o sulfato de sodio, que ayuda a determinar el mecanismo
del defecto de acidificacién en el tibulo contorneado
distal. Las respuestas a la furosemida o al sulfato de sodio
ayudan a determinar el sitio posible y el mecanismo del
defecto de acidificacién.?? La prueba con furosemida
se inicia con la toma de una muestra basal de orina y
posteriormente, la administracién en bolo de 1 a 2 mg/
kg del farmaco y la toma de muestras de orina horarias
para determinar concentracion de K* y pH urinario. En
algunos protocolos, se lleva a cabo la administracién oral
de fludrocortisona (1 mg) la noche previa al estudio para
incrementar la respuesta esperada. La furosemida causa un
incremento en la liberacién distal de Na* y Cl-. El Na* es
reabsorbido, pero la reabsorcion insuficiente de Cl- provoca
electronegatividad luminal, con incremento en la secrecién
de hidrogeniones.'"23

Si se corrobora el diagnéstico de ATR, se debe establecer
el tipo segun la clasificacion antes mencionada y realizar
ultrasonido renal para evaluar la morfologia renal y si existe
nefrocalcinosis; también es recomendable solicitar una
evaluacion audioldgica, oftalmoldgica y, si se confirma que
es una ATR primaria, solicitar el estudio genético.

En un trabajo realizado en el Hospital Infantil de Méxi-
co “Federico Gémez"” para evaluar si existia relacién entre
alergia alimentaria y ATR —concepto frecuente entre
pediatras mexicanos— evaluamos a 170 pacientes con
diagnéstico previo de ATR, en quienes se suspendié el

tratamiento alcalinizante para ser valorados nuevamente
en forma exhaustiva, incluyendo gasometria, electrolitos
séricos y urinarios, y evaluacién por el Departamento de
Alergia. Se pudo corroborar ATR sélo en tres pacientes
(1.8%); dos eran ATR proximales, secundarias a cistinosis
que no se habfan diagnosticado antes, y una ATR distal.
En estos tres casos se hizo el estudio genético.?* Como
era de esperarse, no hubo relacién entre alergia alimen-
taria y ATR, y la causa mds frecuente de detencion de
crecimiento fue la deficiencia alimenticia en 57 pacientes
(34%); ademas, se encontraron otras causas del fallo de
medro: endocrinas, genéticas, neuroldgicas, insuficiencia
renal, mitocondriopatias, entre otras. Qued6 manifiesto
que es importante educar a las nuevas generaciones de
pediatras en el estudio cuidadoso de los nifios con falla
de medro.?®

TRATAMIENTO

Las metas del tratamiento para la ATR no sélo se enfocan
en la correccién de las anormalidades bioquimicas, sino
también en fundamentar la mejoria en el crecimiento de
los pacientes y prevenir la progresion de la nefrocalcino-
sis y el desarrollo de insuficiencia renal crénica a todas
las edades. La base del tratamiento es la administracién
continua de cantidades apropiadas de alcalinizante, en
forma ya sea de bicarbonato o de citratos. El aporte alca-
lino deberd compensar las pérdidas urinarias de HCO,y
el acido generado por el catabolismo de proteinas vy el
crecimiento esquelético. Los alcalinizantes mas usados son
el bicarbonato de sodio, mezclas de bicarbonato de sodio
y potasio, asi como soluciones de citratos; habitualmente,
con dosis de 3 a 5 mEg/kg/dia en la ATR distal y de 10
a 15 mEqg/kg/dia en la ATR proximal, divididas en tres a
cuatro tomas. Como regla general, se inicia el tratamiento
con dosis bajas y se ajusta cada tres a cuatro dias hasta
corregir la acidosis metabdlica. El problema en nifos
pequenos es la aceptacion del alcalinizante, por lo que
su mezcla con agua, jugo o leche es vélida para el apego
adecuado al tratamiento. En pacientes de esta edad, por
lo general, es mejor tolerado el tratamiento en forma de
citrato que como bicarbonato. En nifos mayores existe
la opcién para la deglucién de cépsulas con bicarbonato
o citrato de sodio o potasio."’ Se recomienda adminis-
trar después de la ingesta de alimentos para prevenir las
molestias gastrointestinales, proporcionar agua o algtn
liquido después de su consumoy, de preferencia, lavarse
los dientes para evitar el dafo al esmalte.

Los efectos adversos del tratamiento incluyen nausea,
vémito, dolor abdominal, sangrado del tubo digestivo,
diarrea, edema, hipertensién arterial, sed, orina alcalina,
disuria, infeccién de vias urinarias, dano al esmalte de los
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dientes. Por lo tanto, el tratamiento s6lo lo deben recibir
los pacientes con la certeza del diagnéstico.

Se desconoce cudles son los efectos a largo plazo de un
aporte alto e innecesario de sal en la infancia, pero cier-
tamente la ingesta de sal se relaciona con el desarrollo de
hipertension arterial y muerte por enfermedad cardiovascu-
lar.2627 Los cambios en el pH gastrointestinal por diversos
medicamentos se han relacionado con disbiosis intestinal; si
bien no se ha descrito en especifico qué sucede con el uso
crénico de bicarbonato o citrato,?® se sabe que farmacos
que disminuyen la acidez gastrica como los inhibidores de
la bomba de protones se relacionan con sobrecrecimiento
bacteriano en intestino delgado que incrementa el riesgo
de infecciones intestinales por Clostridium difficile y otras.?’
Un estudio reciente encontré que la adicion de sal a la
dieta induce a disfuncién neurovascular y cognitiva, con
elevacion de interleucina 17 en plasma.®°
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